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ПСИХИКА И МОЗГ
ПРОБЛЕМЫ ИСХОДОВ И ПОСЛЕДСТВИЙ ЛЕГКИХ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ
Алексеенко Ю.В., Жучок А.Н.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. К легким черепно-мозговым 
травмам (ЧМТ) в отечественной классификации 
относят сотрясение головного мозга (СГМ) и уши-
бы головного мозга легкой степени [2]. При этом 
СГМ рассматривают как неделимый по тяжести и 
наиболее легкий вариант травматического пора-
жения ЦНС. Хотя к легким ЧМТ относят травмы 
с начальной оценкой по шкале комы Глазго 13-15 
баллов, это подразумевает достаточно широкий 
круг клинический проявлений. Если исключить 
возможность опасных осложнений, то с позиций 
современных представлений о структурно-функ-
циональной основе легких ЧМТ у подавляющего 
большинства пострадавших можно ожидать на-
ступление быстрой и спонтанной нормализации 
самочувствия, а также восстановления неврологи-
ческих функций. Однако, с учетом сложности ве-
рификации этой категории нейротравм и преобла-
дания субъективных симптомов, в оценке исходов 
легких ЧМТ остается много противоречий и раз-
ногласий. Отсутствует общепринятая систематиза-
ция возможных последствий, а также согласован-
ные подходы к их профилактике и лечению. Целью 
настоящего исследования явился анализ современ-
ной литературы с целью определения обоснован-
ных с позиций доказательной медицины подходов 
к систематизации последствий легкой ЧМТ и эф-
фективных мер профилактики и лечения этих на-
рушений.
Спектр наиболее характерных проявлений лег-
кой ЧМТ включает субъективные (физические) 
симптомы, когнитивные нарушения, а также ряд 
поведенческих и эмоциональных расстройств. 
Причем наиболее длительно происходит восста-
новление психофизиологических параметров. В це-
лом, СГМ имеет благоприятный прогноз, отмеча-
ется спонтанное улучшение самочувствия уже в те-
чение первой недели. Нормализация самочувствия 
и психофизиологических функций происходит в 
пределах от 2-4 недель до 3 месяцев. Риск опасных 
последствий, при исключении более серьезных по-
вреждений головного мозга, в литературе прошлых 
лет из-за проблем верификации тяжести травмы 
был несколько преувеличен [1]. 
Имеются факторы, которые замедляют восста-
новление самочувствия после легкой ЧМТ. Это 
старший возраст пострадавших; повторные ЧМТ; 
сопутствующая соматическая и неврологическая 
патология; психогенные реакции, обусловленные 
психотравмирующими обстоятельствами проис-
шествия; ятрогенные эффекты медикаментозного 
лечения. Возможно также и осознанное поведение 
пострадавших. Нередко после легкой ЧМТ насту-
пает декомпенсация известной неврологической 
или соматической патологии, которая и является 
основным объектом лечебных мероприятий. 
Среди наиболее известных последствий легкой 
ЧМТ в литературе наиболее часто упоминаются 
посттравматическая эпилепсия, вегетативная (со-
матоформная) дисфункция, цефалгический син-
дром, а также субъективный посттравматический 
синдром (сущность и определение которого варьи-
руют и требуют междисциплинарной оценки). При 
этом следует отметить, что сам факт развития це-
фалгического синдрома, эпилептических присту-
пов или соматоформной дисфункции после ЧМТ 
не является доказательством их развития вслед-
ствие ЧМТ. Еще одной существенной закономер-
ностью развития посттравматических синдромов 
обычно является их появление в рамках острого 
периода травмы, а не спустя несколько недель или 
месяцев. 
Результаты и обсуждение. Доминируют в 
структуре последствий легкой ЧМТ нарушения 
психофизиологической природы, которые прояв-
ляются общим недомоганием, астенией, головной 
болью, головокружением, признаками вегетатив-
ной дисфункции, изменением когнитивной и эмо-
циональной сферы, нарушениями сна, шумом в 
голове или ушах, нарушением работоспособности. 
Было установлено, что необходимость и продолжи-
тельность строгого постельного режима (6 дней) с 
учетом вероятности развития посттравматических 
нарушений и качества жизни пострадавших в те-
чение 6 месяцев после легкой ЧМТ не имеет обо-
снования. Раннее постепенное восстановление 
привычной активности и амбулаторное наблюде-
ние, вероятно, являются наилучшей стратегией и в 
большинстве случаев оказывают полезное влияние 
на процесс восстановления. При этом пребывание 
в стационаре обусловлено, в первую очередь, необ-
ходимостью полноценного обследования [3]. 
Медикаментозное лечение пациентов с легки-
ми ЧМТ остается предметом обсуждения, но часто 
включает анальгетики, вазоактивные и нейроме-
таболические средства, целесообразность назначе-
ния и эффективность которых в настоящее время 
подвергается ревизии с позиций доказательной 
медицины и уточнения конкретных мишеней и 
показаний при данной категории нейротравм [1]. 
Большое внимание уделяется ранней реабилита-
ции, профилактике расстройств адаптации и не-
врозоподобных нарушений при легкой ЧМТ. Стало 
очевидно, что интенсивная инфузионная терапия и 
дегидратация при легких ЧМТ не обоснована, а це-
лый ряд лекарственных средств может быть причи-
ной неожиданных ятрогенных эффектов (бензоди-
азепины, бета-адреноблокаторы, противорвотные 
средства, антигистаминные и антигипертензивные 
средства).  
Вместе с тем, обоснование использования вазо-
активных и нейрометаболических средств при лег-
ких ЧМТ связано, прежде всего, с необходимостью 
ограничения рефлекторно-сосудистых и нейроме-
диаторных церебральных нарушений, нейроме-
таболической поддержкой для лечения и предот-
вращения декомпенсации сопутствующих невро-
логических и соматических состояний. Это дости-
гается воздействием на уровне нейрососудистых 
взаимодействий, стимуляцией нейропластических 
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функций мозга посредством повышения функцио-
нально-метаболического и нейронального резерва 
при назначении средств плейотропного действия. 
Отдельной важной задачей является предотвраще-
ние кумулятивного повреждения мозга – эффекта 
накопления повторных травматических, метаболи-
ческих, токсических и ишемических воздействий и 
истощения нейронального резерва – патогенети-
ческой основы формирования возможных послед-
ствий ЧМТ. 
Выводы
1. С учетом унификации протоколов диагности-
ки нейротравм и широкого использования методов 
нейровизуализации назрела необходимость уточ-
нения современной структуры и распространенно-
сти последствий легких ЧМТ.
2. В структуре последствий легких ЧМТ доми-
нируют нарушения психофизиологической адап-
тации, а также декомпенсация сопутствующей со-
матической и неврологической патологии, профи-
лактика и коррекция которых возможны с позиций 
современной концепции нейрометаболической за-
щиты мозга. Определение оптимальных схем такой 
терапии и оценка ее эффективности требует допол-
нительных исследований, построенных на принци-
пах доказательной медицины.   
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Актуальность. Острые нарушения мозгового 
кровообращения занимают одно из основных мест 
в структуре заболеваемости и смертности населе-
ния, характеризуются существенными показателя-
ми временных трудовых потерь и первичной ин-
валидности. Поэтому поиск новых эффективных 
методов лечения и профилактики данной пато-
логии является весьма актуальной проблемой со-
временной медицины. В настоящее время наряду с 
лекарственными средствами широко применяются 
немедикаментозные способы лечения. В последние 
годы в клинической практике всё шире использует-
ся интервальная нормобарическая гипокситерапия 
(ИНГ). При применении ИНГ происходят благо-
приятные изменения центральной гемодинамики, 
развитие устойчивости головного мозга к гипок-
сии, улучшение кровотока в артериях головного 
мозга [1].
Цель. Изучить нейрофизиологические меха-
низмы терапевтического воздействия ИНГ у па-
циентов с транзиторными ишемическими атаками 
(ТИА).
Материал и методы. ИНГ была применена в 
комплексном лечении у 35 пациентов 39-65 лет с 
ТИА в каротидном (13) и вертебрально-базиляр-
ном (22) бассейнах спустя 6-15 дней от начала забо-
левания. Группу сравнения составили 25 пациентов 
с ТИА в каротидном (9) и вертебрально-базиляр-
ном бассейнах (16), получавших стандартную ме-
дикаментозную терапию. Группы пациентов были 
сопоставимы по полу и возрасту. Контролем слу-
жили 20 практически здоровых добровольцев ана-
логичного возраста.
Анализ компонента Р300 зрительных вызван-
ных потенциалов (ЗВП) у пациентов с ТИА прово-
дили на электроэнцефалографе EEG 16S (Венгрия). 
ЭЭГ у испытуемого, находящегося в состоянии 
спокойного бодрствования с закрытыми глазами 
лежа в полузатененной кабине, регистрировали 
при полосе пропускания от 0,3 до 30 Гц с последу-
ющим аналого-цифровым преобразованием сигна-
лов. ЗВП регистрировали в стандартной парадигме 
oddball с вероятностью предъявления значимого 
стимула 0,2 (применялись одиночные вспышки 
света мощностью 0,6 Дж, генерируемые фотости-
мулятором электроэнцефалографа с расстояния 1 
м от закрытых глаз пациента); незначимого стиму-
ла 0,8 (использовались сдвоенные вспышки света 
с вышеуказанными параметрами). Общее число 
значимых стимулов составляло 25. Для анализа 
использовалась волна P300 ЗВП на значимые сти-
мулы. Анализировались ее амплитуда и латентный 
период в монополярных отведениях F3, F4, C3, C4 
по международной схеме «10-20%» с расположени-
ем референтных электродов на мочках ушей ипси-
латерально и межэлектродным сопротивлением не 
более 10 кОм. Амплитуда волны P300 ЗВП измеря-
лась от изолинии. Исследования проводили до на-
чала, в середине и по окончании курса лечения.
До начала курса ИНГ пациентам проводили ги-
поксический тест (вдыхание гипоксической смеси 
в течение 10 минут) с целью оценки переносимости 
гипоксии. Методика ИНГ состояла в следующем: в 
течение 5 минут пациенты дышали гипоксической 
газовой смесью, содержащей 10-12 % кислорода в 
азоте при нормальном атмосферном давлении. За-
тем следовал 5-минутный интервал, во время ко-
торого пациенты дышали атмосферным воздухом 
(содержание кислорода 20,9 %). Один сеанс ИНГ 
включал 6 циклов дыхания гипоксической газовой 
